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Vananemisega seonduvalt väheneb neerude filtratsioonivõime ja võimekus säilitada vee 
homeostaasi, halveneb janutunde regulatsioon, häirub vee ja elektrolüütide hormonaalne 
regulatsioon ning väheneb vee hulk kudedes. Nende füsioloogiliste muutuste tulemu-
sena kujunevad eakatel sagedasti vee ja elektrolüütide tasakaalu häired, sagedamini 
dehüdratsioon ja hüponatreemia. Organismi hüdratsiooni normaalne tase on oluline 
selle normaalse funktsioneerimise tagamiseks. Tänapäeval puudub rahvusvaheline 
konsensus organismi hüdratsioonitaseme hindamiseks. Eakate käsitlemisel tuleb 
senisest enam tähelepanu pöörata organismi vee ja elektrolüütide tasakaalule. 
Vesi on asendamatu aine organismi elute­
gevuses. Selle paiknemine organismis on 
täpselt reguleeritud ning nihked organismi 
vee ja elektrolüütide tasakaalus vallandavad 
keerukate füsioloogiliste protsesside ahela, 
mil le eesmärk on säil itada esmajoones 
kehavedelike osmolaarsus ja mineraalide 
bilanss (1).
Põhjalikult on uuritud ja kirjanduses 
on rohkesti andmeid vee ja elektrolüütide 
tasakaalu kohta mitmesuguste haiguslike 
seisundite korra l , vähem on andmeid 
veebilansi iseärasuste kohta seoses eaga ja 
igapäevase elutegevusega (2).
vee Ja eleK TROlüüTIde 
Ta SaK a alU ReGUleeRIMISe 
üldISed PÕHIMÕT Ted
Organism kaotab vett hingamisel, uriiniga, 
higiga ja väljaheitega ning saab vett vedelike 
ja toiduga ning vett vabastavate katabool­
sete protsesside kaudu. Vee hulga vähene­
misele veres reageerivad osmoretseptorid 
hüpotalamuses ja baroretseptorid aordis 
ning unearterites, aktiveerides reniin­
angiotensiinsüsteemi (3). Selle tulemusel 
väheneb naatriumi ja sellega koos ka vee 
eritus neerude kaudu. Samal ajal suureneb 
hüpotalamusest antidiureetilise hormooni 
(ADH), tuntud ka kui arginiin vasopressiini 
produktsioon, mis põhjustab vasokonstrikt­
siooni ning stimuleerib vee reabsorptsiooni 
neerutuubulitest. Kirjeldatud mehhanismid 
vähendavad vedeliku kadu neerude kaudu 
(3). Et vett organismi juurde saada, sunnib 
janutunne inimest vett jooma. Janutunnet 
vahendavad osmootsetest signaalidest mõju­
tatud eesaju lamina terminalis’e struktuurid, 
mis teiste ajustruktuuride kaudu stimu­
leerivad inimest jooma (4). Vee liia korral 
organismis suureneb atriaalse natriureeti­
lise hormooni (ANH) produktsioon. ANHd 
produtseerivad südamelihase rakud ning 
need hormoonid indutseerivad natriureesi 
ja neerude kaudu väljutatava vee kogust, 
samuti blokeerib ANH  aldosterooni toimet 
ja on vasodilatatiivse toimega (5).
vee Ja eleK TROlüüTIde 
Ta SaK a alU MÕJUTavad ealISed 
MUUTUSed ORGaNISMIS
Muutused neerude talitluses 
On kindlaks tehtud, et alates 30. eluaas­
tast hakkavad nefronid häv ima ja 90. 
eluaastaks on organism kaotanud 30–50% 
nefronite algsest arvust. Väheneb neerude 
f i ltratsioonivõime, mida iseloomustab 
kreatiniinisisalduse suurenemine veres 
ning hinnangulise glomerulaarfiltratsiooni 
kiiruse (eGFR) alanemine (3, 6). Väheneb 
neerude võime pidurdada li igset vee ja 
mineraalide kadu organismist ning see 
võib soodustada organismi dehüdratsiooni 
ning naatriumisisalduse vähenemist veres. 
Samas väheneb ka neerude võime eemal­
dada organismist ainevahetuse jääkpro­
dukte. Liigse veetarbimise korral võib vesi 
koguneda interstitsiaalruumi, põhjustades 
tursete teket. Seega väheneb vanemas eas 
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neerude võime reguleerida vee homeostaasi, 
sõltuvalt oludest võib kergemini kujuneda 
nii de­ kui ka hüperhüdratsioon (3). Kuigi 
vanemas eas on ADH produtseerimine 
hüpotalamuses pigem suurenenud, on 
neerude vee reabsorptsioonivõime neeru­
tuubulitest ADH toimel vähenenud nefro­
nite arvu kahanemise tõttu (7). Nefronite 
arvu kahanemise tõttu on ka vähenenud 
reniini ja sellega seonduvalt aldosterooni 
produktsioon ning neerude võime säilitada 
naatriumi tasakaalu organismis. Sõltuvalt 
olukorrast võib kergemini kujuneda nii 
hüpo­ kui ka hüpernatreemia (7).
Muutused hormonaalses 
regulatsioonis
Tervetel täiskasvanutel on välja kujunenud 
ADH produktsiooni ööpäevane rütm – 
ADH produktsioon on madalam öösiti. 
Vanemaeal istel on ADH produktsioon 
ööpäev läbi peaaegu ühesugune (8, 9). 
Seepärast on vanemaealistel noorematega 
võrreldes sagedam vajadus öösiti urinee­
rida. Vanemaealistel esineb ka sagedamini 
antidiureeti l ise hormooni suurenenud 
produktsiooni sündroom – SIADH (synd-
rome of inappropriate antidiuretic hormone 
secretion). Uuringus, kus analüüsiti 86 üle 
65 aasta vanuse raske hüponatreemiaga 
patsiendi andmeid, leiti 46%­l juhtudest 
hüponatreemia põhjuseks SIADH (10). 
SIADH on üldiselt harva esinev ja selle 
etioloogia ei ole lõplikult selge (11).
Atriaalse natriureetilise hormooni (ANH) 
produktsioon on vanemaealistel oluliselt 
suurenenud. Selle tulemusel on blokeeritud 
aldosterooni vabanemine ning suureneb 
naatriumi ja vee eritus neerude kaudu (9).
Vähenenud võimekus veekadu 
kompenseerida
Mitmete uuringutega on näidatud, et üle 
65 aasta vanustel meestel ja naistel on 
janutunne nõrgenenud, mistõttu nad ei 
ole võimeliselt adekvaatselt reageerima vee 
puudusele organismis (12). Janutunne ei kao 
eaga seonduvalt, kuid vedeliku defitsiidi 
korral joovad vanemad inimesed võrreldes 
nooremaealistega sel puhul vett korraga 
vähem ja taastavad vedelikutasakaalu aegla­
semalt (13, 14). Ka mitmesuguste haigus­
like seisundite korral – neelamishäired, 
nägemishäired, mitmed kognitiivsed häired, 
liikumisraskused – väheneb isiku võimekus 
adekvaatselt vett tarbida (3).
Kusepõie kui reservuaari funktsiooni 
muutused
Terve täiskasvaunu produtseerib ööpäevas 
1000–1500 ml uriini ja kusepõie maht on 
400–750 ml. Päevasel ajal on urineerimise 
sagedus meestel keskmiselt 4–5 korda ja 
naistel 5–6 korda, harva tekib urineeri­
mistung une ajal. Vananedes, alates 50. 
eluaastatest sageneb urineerimistung nii 
meestel kui ka naistel (9). Seda seostatakse 
põietühjendajalihase ebastabiilsusega. Selle 
tulemusena tekitab ka väike kogus uriini 
põies urineerimistungi ja kasvab urinee­
rimise sagedus nii öösel kui ka päeval (9). 
Nooremaealistel on keskmine uriinipro­
duktsioon päevasel ajal 75 ml/t, öisel ajal 35 
ml/t, vanemaealistel aga päeval 50 ml/t ja 
öösel 70 ml/t. Põiemaht on nooremaealistel 
keskmiselt 400 ml, vanemaealistel samas 
200 ml (9).
Ealised muutused kudedes
Vananedes suureneb organismis rasvkoe 
ning väheneb lihaskoe hulk. Kuna lihaskoes 
on enam vett, väheneb vananedes ka orga­
nismi kogu vee hulk eelkõige intratsellu­
laarselt paikneva vee arvel. Hinnanguliselt 
on 80. eluaastaks organismis varasema 
eluperioodiga võrreldes 4–6 li itrit vett 
vähem (15). Sellega seoses väheneb orga­
nismi võimekus kompenseerida vee kaotust 
intratsellulaarselt paikneva vee arvel ning 
eakatel kujuneb kergemini dehüdratsioon 
sellest tulenevate tagajärgedega (16).
SaGedaMINI eSINevad vee Ja 
eleK TROlüüTIde Ta SaK a alU 
HÄIRed eaK aTel
Eaga kaasnevad muutused organismi vee 
ja mineraalide homeostaasis – neerufunkt­
siooni halvenemine, janutunde regulatsiooni 
nõrgenemine, vee ja elektrolüütide tasakaalu 
hormonaalse regulatsiooni häired ning 
ealised muutused kudedes – soodustavad 
organismis n i i dehüdratsiooni kui ka 
vedeliku liia ning nii hüpo­ kui ka hüper­
natreemia kujunemist. Kirjeldatud ealised 
muutused on isikutel erinevad nii nende 
raskusastme ja väljakujunemise aja kui ka 
sümptomite poolest.
Dehüdratsioon
Dehüdratsioon on vee ja elektolüütide 
tasakaalu häire sagedasim väljendusvorm, 
esinedes eri andmetel 20–30%­l eakatest 
(18). Sagedamini esineb see häire halvemini 
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eluga toime tulevatel eakatel. Enamikul 
juhtudel on dehüdratsioon kroonilist laadi 
ja kujuneb välja aegamööda. 
Ku i organ ismis vee hu lk väheneb, 
suureneb ekstratsellulaarse vedelikuruumi, 
sh vere osmolaarsus, mis on tavaolukorras 
stabiilselt väärtustes 285–295 mosm/l. Vere 
osmolaarsuse tõus väärtusteni 295–300 
mosm/l viitab ähvardavale kergele dehüd­
ratsioonile ja selle väärtused veres üle 300 
mosm/l väljakujunenud dehüdratsioonile 
(19). Ekstratsellulaarse vedeliku hüperos­
mootsus põhjustab vedeliku väljavoolu 
rakkudest, mistõttu kahjustub rakkude 
struktuur ja funktsioon. Sellise olukorra 
kestes võib järgneda rakkude apoptoos 
(18). Kõige enam kannatavad hüperosmoot­
sest stressist aju­ ja lihaskude, kus leidub 
rohkesti vett.
Sõltuvalt raskusastmest avaldub dehüd­
ratsioon mitut laadi kesknärvisüsteemikah­
justusele viitavate sümptomitega: kogni­
tiivsed ja kõnehäired, uimasus, pearinglus, 
aga ka lihasjõu vähenemine. Seetõttu on 
haigetel häiritud kõnnak, nad kalduvad 
kukkuma, raskematel juhtudel võivad 
esineda teadvushäired, deliirium, kehatem­
peratuuri tõus (16, 18, 20). Esitatud hüpotee­
side kohaselt on krooniline hüpohüdratsioon 
rasvumise, diabeedi ja dementsuse kujune­
mise oluline patogeneetiline mehhanism 
eakatel (20, 21). Eakatele iseloomulikku 
erinevate elundite ja süsteemide funktsio­
naalsete reservide vähenemist ja sellega 
kaasnevate mitmesuguste tervisehäirete 
kujunemist n ing l ihasjõu kahanemist 
iseloomustakse terminiga „haprus” ( frailty). 
Järjest enam on avaldatud uuringuid, mis 
osutavad hapruse põhjuslikule seosele kroo­
nilise dehüratsiooniga (18, 21, 22).
Dehüdratsiooni patofüsioloogi l ised 
mehhanismid varieeruvad, selle kliinilised 
avaldumisvormid on mittespetsiifilised, 
mistõttu puudub praeguseni konsensus 
dehüdratsiooni diagnostiliste kriteeriumide 
suhtes (22). Uuringus, kus 1881 üle 65 
aasta vanusel hooldekodu elanikul hinnati 
üldtunnustatud kliinilisi dehüdratsiooni­
sümptomeid nagu naha turgor, suu, naha 
ja kaenlaaluste kuivus, kapillaaride vähene 
täitumus, aukuvajunud silmad, janutunne, 
vererõhk ja pulsisagedus ning mõõdeti samal 
ajal osmolaarsust, järeldasid autorid, et 
üldtuntud kliiniliste dehüdatsioonisümp­
tomite alusel ei saa hüdratsiooni taset 
eakatel hinnata (23). Analoogseid tulemusi 
on avaldatud ka varasemates uuringutes 
(19, 24, 25).
Vere osmolaarsus on objektiivne veekao­
tusest tingitud dehüdratsiooni näitaja, 
kuid kliinilises praktikas kasutatakse selle 
määramist üldiselt harva (22). Khajuria ja 
Kahni esitatud hüdratsiooni hindamise 
valem, kus hüdratsiooni hinnatakse vere 
naatriumi ja kaaliumi, glükoosi ning uurea 
sisalduse alusel, on kliinilistes uuringutes 
organismi hüdratsioonitaseme hindamisel 
osutunud 85% ulatuses tundlikuks ning 59% 
ulatuses spetsiifiliseks (23, 25). Khajuria ja 
Kahni valemis 1,86 × (Na + K mmol/l) + 1,15 
× (glükoos mmol/l) + uurea mmol/l + 14 on 
võetud aluseks mineraalide ning glükoosi ja 
uurea väärtused veres väljendatuna mmol/l. 
Saadud tulemus üle 295 mmol/ l osutab 
võimalikule dehüdratsioonile ning tulemus 
alla 295 mmol/ adekvaatsele hüdratsioonile. 
Kui kirjeldatud valemi tulemuse järgi jääb 
kahtlus dehüdratsiooni suhtes, soovitatakse 
hüdratsioonitaseme hindamiseks määrata ka 
vere osmolaarsus, mille väärtused 275–295 
mosm/kg on iseloomulikud euhüdratsioo­
nile, väärtused 295–300 mosm/kg ähvar­
davale dehüdratsioonile ning väärtused 
üle 300 mosm/kg osutavad väljakujunenud 
dehüdratsioonile (25).
Hüponatreemia
Hüponatreemia on sagedane elektrolüütide 
tasakaalu häire vorm eakatel. Naatriumi 
sisaldus veres on täiskasvanutel tavaolu­
korras 135–142 mmol/ l. Uuringute järgi 
on ligi 8%­l üle 55aastastest isikutest naat­
riumi sisaldus veres alla 135 mmol/, kuid 
juba vanemaealistel, üle 75 aasta vanustel 
on ligi 12%­l naatriumi sisaldus veres alla 
referentsväärtuse, kuid hüponatreemia 
esinemissagedus on suurem mitmesuguste 
kaasuvate haigustega ja hooldust vajavatel 
eakatel (26). 
Hüponatreemia kujuneb eakatel peami­
selt vanusega seonduva neerude vee­erituse 
vähenemise tõttu, mispärast omakorda 
suureneb veres veehulk ja väheneb naatriumi 
sisaldus. Hüponatreemiat võib põhjustada ka 
keedusoola vähene tarbimine või naatriumi 
liigne eritumine. Hüponatreemia kujunemist 
eakatel võib soodustada mõningate ravimite 
tarvitamine, dieedi iseärasused, samuti 
mitmed muud tegurid nagu kõhulahtisus, 
oksendamine, rohke higistamine (26, 27). 
Eakatele määratakse sagedasti tiasiiddiuree­
tikume, antidepressante, mittesteroidseid 
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põletikuvastaseid aineid, mis võivad aidata 
kaasa hüponatreemia kujunemisele. Arte­
riaalse hüpertensiooni korral soovitatakse 
tarvitada vähem keedusoola, mis võib viia 
hüponartreemia tekkeni. Eakatel, kel on 
väike eGRF, kuid kes tarbivad vähe soola 
ning valku, kuid teadlikult joovad palju 
vedelikku, kujunevat hüponatreemiat on 
ingliskeelses kirjanduses iseloomustataud 
terminiga „tea and toast hyponatriemia“.
Antidiureetilise hormooni suurenenud 
produktsiooni sündroom, lühendatult SIAH, 
on eakatel hinnanguliselt pooltel juhtudel 
raske hüponatreemia põhjuseks (26). Sel 
puhul on pidurdunud vee tagasiresorptsioon 
neerutuubulitest, vere maht suureneb ning 
naatriumi kontsentratsioon veres väheneb. 
Kuna hüpernatreemia korral on vere ja 
ekstratsellulaarse vedeliku osmolaarsus 
vähenenud, suureneb intratsellulaarse vede­
liku hulk, kujuneb rakkude turse, eelkõige 
turse ajurakkudes. Kerge ja mõõdukas hüpo­
natreemia kulgeb enamasti sümptomiteta 
(27). Rasked sümptomid – väsimus, uimasus, 
peavalu, iiveldus – kujunevad naatriumi 
kontsentratsiooni kahanemisel veres alla 
125 mmol/l. Hüponatreemia kiire väljaku­
junemise korral tekivad lihastõmblused, 
krambid, teadvushäired (28).
KOKKUvÕTe Ja eda SPIdISed 
aReNGUSUUNdUMUSed 
PROBleeMI K Ä SITleMISel
Eaga kaasnevate muutuste tõttu vee ja 
mineraalide ainevahetuse regulatsioonis – 
neerufunktsiooni halvenemine, nõrgenenud 
janutunne, hormonaalse regulatsiooni ja 
kudede ealised muutused – on eakad tund­
likud vee ja elektrolüütide tasakaalu nihete 
suhtes organismis. Vanematel inimestel 
kujuneb sageli ja kergemini dehüdratsioon 
ning hüponatreemia (29). Deüdratsiooni 
kliinilised avaldusvormid on mittespetsii­
filised ning tänapäeval puudub konsensus 
hüdratsiooni taseme hindamise suhtes (22, 
29). Harvemini esineb nn tervetel eakatel 
hüpernatreemiat ning hüperhüdratsiooni, 
kuid need häired võivad esineda mõnede 
haiguste, näiteks südamepuudulikkuse 
korral (29).
Viimastel aastatel on arusaamad vee 
kui organismi olulise koostisosa ja toitaine 
tähendusest tervisele oluliselt laienenud. 
Uuringutega on näidatud, et organismi 
hüpohüdratsioon soodustab d iabeedi, 
neerukahjustuse ja metaboolse sündroomi 
kujunemist ning nende riski on võimalik 
täiendava vee manustamisega leevendada 
(30, 31). Sellealased uuringud jätkuvad.
Praegu ei ole ka tõenduspõhised soovitusi 
ravi kohta vee ja elektrolüütide tasakaalu 
puudumise korral. Seniste andmete põhjal 
peetakse soovituslikuks ööpäevaseks veetar­
beks meestele 2–2,5 liitrit ning naistele 
1,6–1,8 liitrit, kindlasti tuleks soovituste 
andmisel arvestada isiku kehamassi (32).
Oluline on, et eakate käsitlemisel peetaks 
silmas neil võimaliku dehüratsiooni ja hüpo­
natreemia esinemist ning püütaks selgitada 
nende häirete põhjuseid, et määrata sobiv 
ravi. 
SUMMaRY




Alterations of water homeostasis in the 
elderly, e.g. diminished renal function, 
alterations in regulation of thirst and in 
secretion of hormones maintaining water 
and electrolyte balance, as well as changes 
in body composition, result in the decreased 
ability to maintain water balance. As result of 
these multiple changes, the elderly have more 
frequently dehydration and hyponatremia. 
The normal hydration status is essential for 
normal functioning . Today there is still the 
lack of internationl consensus on the defini­
tion and management of hydration status. 
Health care professionals should pay more 
attention on the possible alteration of water 
and electrolyte balance in the elderly
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Mitme Hollandi ül ikooli koos­
töös tehtava südame­aju telje 
uuringu käigus hinnati haigete 
kogniti ivset võimekust seoses 
erinevate kardiovaskulaarsete 
häiretega. Uuringusse kaasati 160 
südamepuudulikkusega haiget 
(häiritud pumbafunktsioon), 107 
unearterite stenoosiga patsienti 
(suurte veresoonte kahjustus, 
läbi lask v use hä i re) n ing 160 
patsienti, kel olid ajus magnetre­
sonantstomograafilisel uuringul 
tuvastatud asümptomaatil ised 
l a k u n a a r s e  i n f a rk t i  ko lde d 
(väikeste ajuveresoonte sulgus). 
Kõik patsiendid läbisid komp­
leksse kognit i ivse võimekuse 
uuringu. Kardiovaskulaarsete 
häiretega patsientide rühma tule­
musi võrreldi 128 kontrollrühma 
isiku uuringu tulemustega.
Võr re ldes  koht rol l r ü h ma 
isikutega oli kardivaskulaarsete 
probleemidega patsientidel kogni­
tiivsete häirete esinemissagedus 
olu l iselt suurem. Kognit i ivse 
võimekuse häired tuvastati 18%­l 
südamepuudulikkusega patsienti­
dest, 36%­l unearterite stenoosiga 
ja 45%­l aju lakunaarse infarktiga 
patsientidest. Kõikidel kardio­
vaskulaarse häirega patsientidel 
oli enim häiritud mälu, tähelepa­
nuvõime ning psühhomotoorse 
funktsioneerimise kiirus.
Uuringul i lmnes, et suurel 
osal mitmesuguste kardiovasku­
laarsete häiretega patsientidest 
esinevad ajukahjustusele viitavad 
kognitiivsed häired. See kinnitab 
mitmete er ia lade spetsia l iste 
koostöö vajadust nn südame­
aju telje häiretega patsientide 
käsitlemisel. Paljudel juhtudel on 
adekvaatse raviga ajukahjustuse 
kujunemist võimalik kas vältida 
või selle väljendusastet vähendada.
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